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:C.TE"tODUGvION 

~l uso de corticoesteroides, 9ntibi6ticoE de am~~ 

plio y corto espectro y de a¿antes qui~ioterRpe~ticos -

er, ¿eneral, ha 'J:,udado al control ':!e muchos féldecirnien-

pr-:Pivcs en 'loF ~1.,cienteF, contI'i.buyendo ·~Plo 8 un m::ir-

.~ i1~ o irwrer.iento de eri rer:i·ed.<Jd eF por oportun 1 F t,1s :; esr>~ 

ci,1lr·.:nte de inf.:-,cciones fúr1¿ü:·3s ful.!1 ü~·~ntes. 

Por ~trc lado, 11 ,al~ nutri~i6n J l~ falta de e-

cons iclerar en el ·~um..;r.to de ei:tos i·3d1~cirr:ientos. 

Lar- llair.FJri3S micosii: por orort1miFtas tües como-

e .nf! i.nosi.e, Rspergi los is., ficon.icoi::i.s, etc., lt'ln encon~ 

tr~ao 8n eFtaP situq~iones, ~edios propicios par'3 su --

ert.,blecimiento. 

i~rtoe 1'11e en todo el r. undo h'ln i<lo en .'lfc<:·.:r:o, y l'ls-

uuales, un~ vez rue se ;r!Eentan, tienen una r4pida evg 

luci.ón. Estas erlfermedadee son" oausagas por un grupo de 
. ·-._ 

hon,;:;os Of.O·.t·t1Jrd.1St'.H', tlbi.~..:O~·, v' !:il han obserndo ~n pa-

c;~ntes ~e todas l~s edade9 y ue a~L~~ sa~os, especial-
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r i" e.to.:'~ .:::te, yr. q•Je en to(:::::o J..,,. i'Otl!'lf de estFJ en-

,;n f:U rler0cto, necropsi9s, 

3n cwmto 3 tr'itóln,it'nto se rel'iere, ee cuenta con 

_,.. 



O:SJ,¡;TIVOS 

1.- Describir la import9ncia de l~s ficoruicosis, coruo ~ 

enfermedades por oportuniEtgs, 

2. - Describir los principales factores que favorecen a-

l<1R f.icon1icosis, 

;..- Describir l9s caracteristic9s ~e loe diferentes agen 

tes etiol6gicos y form11s clinic~s, para lograr un n·ejor 

y ~~s r~pido di9~n6etico. 

l~.- Pr(;!eentar algunas 11edidas terapetiticas utilizadas y 

los beneficios qua con ellas $S han lo¿rado, para un cg 

rrecto uso posterior, 



G i NE & a LID·& Di~· 

Primer3mente trata r·,:1I1os los f:H:tores que intarvi.z 

nen en el est1bleciwiento dd lns micosis ror oportunis

tas en ~eneral, p9ra lut!~O ~eecribir m~s esrecffic3~2n• 

te las condicioneP que r~vurecen e las ficomicosis~ 

PUS formas clínic1s, ªlentes etiol6~icos, dia~n6etico y 

tr'Jt'lmiento. 

1. - MICOSIS POH OPOiiTU1~ I.Si:!1S 

4 

Las micosis por oportunistas son aquellas produc.!, 

:·a~ por bon~os sgpr6fitos y que como tales, viven y se

dee8rrollan en el ~edio Rmbiante. 

met3s micosis na~asitan, ¡3ra ~u eet~blecimiento, 

ele f''l·.~to1·1~f. pra~?ntas t'li el huhpcid y ractores propios

.Je lo;; f.on~os. 

Factores 1:r2f'erteE en el hu~sried que 8J''l•1'1n r.i l11-

rr~ll fer9~i6n y eetqbJeci~iento d"' e~tge micoeie: 

- .Aquello!> que i.mpi.t1en 9l h~t§E'ped Un :.1lto OeFr.irrollo y

r~nfi~ien~o de eus siet~~a inmunol6~!uo, dis[inu~dndo -

:1.cí f:US defdr·S'H1, clebic~o a cu1lq<1.ler enf:ir:.-::c1'1d 1 iU!:'::ldQ 

re~ i~~unol0¿ic3 etc, 

- InG;~nc):iefici,;:,r.ci.:iF c¡u,, E:~ !ldqui.rler~m 1 prir.cip:ilruente 
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'' l "'Í.!'tt.'01"1 inmt.::JG Ci.'lul1r, ¡ 01' UFO p.l"c..'lütl6'3cJO ª" f'J.rr:-2 

~oe y fUet1rci3::: citot6vlc~s. 

-:~.)¡ ,, i.'.;ion2i; en q:.:~ f'e er"::·.i..:r~tra 13 ¡;i..;l j::>. g:;a 1~1 in

: c _:: 7_.j ·,cl i;~ c~ta, co:::ctituje 11na b:H'f'cl''J dé: defenfa 

in<;>ccífic.1 u:uy i:r¡o1t:31.le, 1.:u·-: cu3ti-·1c •:<E ·:iltcl'3d':l 

¡.,1 ite ls ,·utr<:id'J du u.icL'0<.;1·._:,:rnUt:oe. 

- Otr·o<· coro: llu¡:1..;csd a la q1Jc t.;'Sl~ e:q:ui::sta la perso

r'1, ir·r=::11·cj.ón 1:,· prÓtésie co:r.o voílvul•JS carcifac3s, etc. 

Factores propios del ho~go: 

- roder :::aportar terq•eratur·3e ae· 37ºC, que es la que -

cor· :O!'! or.de i:il cu:;r·po hutrano. 

- ~2~ ~1p3z de re1lizar ca~bios bioquí~icoe,t~nto en -

eu ~tructura co~o en ~u Q~t3tolls~o p31~ adapterse -

'11 r.:1,~vo a·edio. 

- ~u~ na~a una ~oeibilid!ci da contacto del hon6o con -



Cd::·ICI01\Z5 í,;UE FA~vüitiJ.il~ A LAS FICGUCOSIS 

Se conocen v~rioe f~ctor~s ~e'predisposici6n para 

l3f infec~iones por hon~oF oportunistas, deeco~ocifndo-

se des'1fortlilnac'l::imente en el ¡rae.,:rnte ~l m2c ;nisno e::re-

cffiCO por e) CU'll ~~crecen l~P a2f~r~q~ del bU¿Sped 1 -

r•1·;i2r:do exte~1derEe b it:VJ:'i°Jitlad OL~l hongo.(12., 2 ~173) 

r}¿.~.:nr·ollo 00 lj(¡<J t:t;f;:'nrred'ld f:~r;::,¡ica por or.ortunistae-

er. ::_.~neral y ur.3 fi:::ornicosis .:n l"-u·tL . .:ular· 1 son los si-

1).- Diabetes mellitus con cetoacidoeis: 

('(';r~i::oEis 1 y ·:n 2f=peci~l f;3--:~ 11 fo:~¡·.1 ririocerebr::¡l, 

·<!. .-b::-lac:i·ri-:nto ch: b:: 'ficosü:, A::Í fr.: ha vii:to que-
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y rlco en glucos~, al que lo pode~oE encc~tryr en un~ 

p'.lciente di3b13tico con cetMci.dosir;. (1,73) 

Por otro lado ,se h.:i derro:=trac1o que S:J·."ro ce pa --

ci~ntes nor~ales inhiben el cracl~iento y des3rrollo-

de e~tos hon¿os, ~or lo que se propone un factor fun -

~istático pres~nte ~n dicho suero, cuya naturaieza big 

quí1i.ica es deEcor;ociul:l aún, bsti<::I:do eEyecul<Jciones a

cr.: rea de ·.:::=t3. C4 ' 36 ) 

Se ha visto que en pl:lcieutes con cetoacidosis, e~ 

te .factor fungiEtático pr·escnta ur,a m.;nor actividscJ, y 

que 'll pot!er cotregir este est':!do acidé>tico,loe nive -

l~P 1ctivos del factor au~~nt,u.(73) 

Otros estudios han da~oFtr~do tanbi~n oue hay un-

ílecre~ento en l9S funcionas d~ los leucocitos ~oliffior-

fonucleares, ~ereci31r.er.te er. 13 f.r:cL~n qui::i'.Jdctica 

rietico tal vez 3 l:ist:n·l::ics ;:r: la ¡Hoducción c2 ~11.:r -

3{a, y3 q~e niveles deficidnte& de esta, conduceu a un 

decratr.ento er; 13 producción de n. Q, 1 SUStr·3to iffi[JOr -
e: é 

ttHott:l p3r·a el dsteu.a mielJperoxüls!:él c;,a los ¡;ol irr:or

fonucl.:iares, qu¿ a,yuaa 3 i:u f..mción antiu.icroe;iana. (7'.;) 

puede permanecer' i~:·3ct ivo dentro de un gr:anulor!:a, en -

conejos no rli':lbéticos, y que la ir.ducción ele dbt<1tt:ls-
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'lci.d6tica, 9:/lldH al hongo a escapar y a rro¡St'<.lF 1r den

tro de una infeaci6n fulmin9nte. La corr~cci6n de este 

e¡:l-,ldo, detiene 19 exter:eivid,~d de 1"1 infección. (3) 

2).- Neutropeni9. 

Pacientds que prdsentan padecimientos como linfo-

r-a~ leucemias y en e;uneral 3lt;:r·acione¡; del sistema rE_ 

ticulo~n~otslial, se les h3 encontrado infecciones por 

hor;¡:!;os eEpeci9lu.r~ote 9 los b1co1sles ca1.1ss"r:.tes de la -

tico~icJsie.(34 ,?B,9é) 

En la mayoría de dichos ¡iaci(~r.tes se b9 ott~!lido

cu1~nta ele neutrófilos n.enor· de 500/mm3. Sin en1bar-

go 1ye c~ee que hay otros factores que se 9socien g la-

comicosis. 

~).-Terapia con cJrticoesteroides • 

y la ex¡;ánsiún oe hi= !l:il:usiF, tid1iOO :ou rrejor· [llecani§_ 

:r10 p3~·a ·esto, la acci6n sui•t·e~or·a <:d la r:;;s¡,11esta in -

flarretoria y/o su efecto d!qttt06~nico, ~de[ll~E d~ gyu-

\i9r a 1313 i;'S: or'3R de Rhiznr11;.- 'J '.:H::t<.ibleCd'Ct? y germi-

. (E8, 96) 
íl·3r. 
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Contrario 9 .ee:to, algunor autor<::s presuponen que-

· los corticoe~teroides no son suficientes fira poder -

extender lq infecci6n, p~ro ri p1ra aun~nt9r suscepti-

bilid9~ en el hu~sped, debido a los caLbios ~etab6li -

cos que estos co~puestos ocasionan en loe polimorfo -

nucle<iree. (ll) 

Sin errbargo,sean o no capacee loe corticoe&t•roi

d~s de ex~ander la infecci6n, lo importante es que ac

tóan como un factor de predisposición con el solo hecho 

de permitir el establecimidntu de hon~os oportuniétas. 

De los co~ticoesteroides, y ec especi1l de los 

r.;lncocorticoides, c::e sabe que tienen un-9 acción sobre-

los si~uientes proce~os: 

-Intervienen en el cet1boli.swo de los carbohi.dratos,--

rJJn ier.clo ceciae q11e dichg acci.ón us opuef.ta a la de -

la insulina, ya que impide la utilizYci6n de loe hi-~-

dr·.-1toi: rie c9rbono ~'OI los tejido::.. 

-~avu1dce la gluco~co~~neeis cuicdo intervienen en el-

c!tabolismo dd Jgs protdÍD9E. 

- iiane 9cci6n eob:~ el tejido linfuide , disminuyendo 

lY producci6n ~ aum~ntando la aesintd~raci6n de los 

li~focitos, r~ovoca~do aei serlB$ linfopenias. 

-Disminuye el n~ncco de eusin6rilos en e~n~re. 

- Son capacee de i~hibir 13 producción de anticuerpos, 

lo qne provoca un! b~jq e~ 13 resistencia a las infec~ 



- Producen inmunosupresionec. t3mbién a nivel de siste-

ma inmune celular. 

4). - Terapias prolongadas a base de antibióticos. 

Ciertamente se ha propuesto que una terapia du -

rante largo tie~po a baee de antibi6ticos, fun~e coroo

un factor de prediepoeici6n para el establecimiahto de 

infecciones por hongos oportunistas. 

La flora norrr.al b9cteriar1a s.1uda a la protecci6n 

contra la colonizaci6n f6n~ica, probablemente a través 

de la competencia directa por los nutrientes. Distur -

bios ecol6sicos pueden ocurrir por el uso proloncado -

de eetos compueetos,que suprimen el crecirriento de baQ 

terias y/o pro~ueven el creciffiiento de hongos.(lS,73) 

Hay evidencias de QUc ciertcs reetsbolitoe inhi-

ben específicaEente l! funci6n inmune. Se hs demostra-

do que lqe e~lfonqrrid3E pueden ichitir la actividad -

mieloperoxidas3 de loe poliffiorfonucleares, y que des-

pufs de la administraci6n de tetraciclina o doxicicli

na ,hay un decre~ento en la activid~d fa~ocítica de po

limorfonuc leareE en con ti. a de levadu.cas. t ?? ) 

5).- Agentes citotóxicos. 

Las droGas citot6xicas son conocidas coffio depre-· 

~or..;s del sieterr.a inmun¿ c¡¡lular y humoral , inducen -
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neutrope~ias J ~ueden ser cauba se entra<l~ a microor 

S9nis~os por el d1Bo gua efect~an a las barrdras epi• 

te Hales, (73) 

loe ~ecqnismos d¿ rlefenFa del h~~sped contra invasio-

noca R ci=ncia cier~g cu~l e~ el p~pel da eet9s dro -

¿:if .::n el e~ Lat.lc>c.!.riento :; disemingción de e;;t,_11: i,!2 

facciones. (73) 

6).- Quemadur~s. 

En pl:l.cientes con sr:wdes leslones por queo1adu -

r·.-3s se preser;t:in de;.9rreglos rr:etab6licos, qLle son se-

cunc1,1riol' al deeb>~r.:~e elect1olítico que Sclfr·en, es

to jnnto con. la .rt¡;ión 0e~tr1Jich1 oel t¡;jido quew13do,

ru-=c.l en prcid ie po!::er ., 1in9 in rece ión por hon¡:;oe opot tu

nis t'3~:. (73) 

Eo estudios r~~llza~o& 1 Fe he vodido otEervar -

•,,ue p-~~~orni:t q1Hli1 '1G'.~E' r·r·.' rlr•t-rn 1m3 b':lj") eo l·3 sensi

bilidad 9 la pr·LH.'h'J de la tLtLuc:.ilir.'3 1 lo qa.- i.ndico:i

~ue hay uua alt~raci6n en le inffi:.inid3d celular.(lB) 

11 



to '~n i:11 h'lbi1idad ¡:;<H'.l cl.:!t·tl'uir l:'><Jct·.:.r·L':11? 1 rresen --

lBndo un retrnso en su lle~':lda al lJ~~r rle le lesi6n

térw .i.ca. (73) 

7).- Infeccio~ei: noEoco~i~lds. 

rrlaro0r¿~rl~~oe, y ql uPo ae c~t~tereB ~ri condiciones 

Eemej:rnteei, (7L!. '~2 ) 

8) • - Otros, -

-b.,~1 aturez: V·1rio.:: c9soa de ficomicosis ~n ni-

12 
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2.- F I e o M I J o s r s 

2 .1. -DEFm ICICN, 

(38 '70, 71,.~4) 

PJ1~~ci6n y t~~··~csie v1rJYl3r, debtdo ~ l~ i~V9Pi6n

ne l<1s par.=!des r:J 1'I luz f.e ~.:1e v•1soe s·"· .:,1d1,¿·c1~ l'ºr -

or ~ l 1 ·1t ·. 0rJ 1;.or:l.o . -

1jl:.bo:: '~'-'f<Of' 11n 1·~pltio d":::1rrolio y ¡•or le :;::er•el'<ll uri-

( lLi ~'.Z ~lf ''") 
:~e}. ecl.9,~c .!."\it:1l. ,c,,,c ,c;-r: 
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2.2.- SINONDlOS 

Existe una gran variedad de sin6nimos ~plioados 

a la ticomiooais, basados en el tipo de intecc16n o -

en el agente etiológico. Los más usuales son: 

l).- Rhinophycomicosts: Ya que en la mayoría de los -

casos la infecci6n comienza a nivel de loa aonos par~ 

nasales. 

2).- Entomophtoromicosis: Dentro de los Ph;(cgmycotee

existe el orden !n_tomophtor?e al que pertenecen algu

nos agentes etio16gicoa de este padecimiento, 

~).- Hifomicosia : Debido a que el el teUido infecta

do unicamente se encuentran hifaa y ninguna otra es -

tructura fúngica. 

4).- Mucormicosie: Debido a que los agentes etioló~ 

coa más frecuentes de esta infección pertenecen a la

familia Mucoraceae, 
e;. 
5).- Zigomicoais; Debido a la forma de reproducción-

sexual que preaent~ este grupo de hongos (zigoepo -

ras). 

Recientemente Ajello(llO) propone cambiar ol -

término !icomicoais por el de zigomicoaia·, porque coa 

aidera que todos loa agentes et1ol6gicoa c~en dentro-



de la diviai6n Zigomicota, Birl embargo existen algu -

nos hongos que se incluyen dentro del grupo de loe -

Oowy~etes, por lo que el térn:ino ficomicoaie es ade -

cuado para nombrar este tipo da padecimientos.(35) 

6).- Otros sin6nimos menos !recuentes: 

-Basidiobolomicosis 

-Saproiegnios:is 

-Rinoentomophtoromicosis 

-Ficomicosis entomphtorae 

-Ficomicosie aubcatánea 

-Micosis"destruene" 



2.;.- EPIDEMIOLOGIJ. 

'· -
' 

Las ficomicos1s ocurren eo todo el mundo ya que 

loa agentes etiol6g1cos sen ubicuos, pudiéndose enco~ 

trar en el aire, suelo, estiércol, frutas y vegetales 

en descomposici6n, formando parte !recuente del moho• 

del pan y eo euetratos con alto contenido de azúcares 

eieodo todas estas las fuentes de in!ecci6n para el -

hombre y animales. También se han hallado en tracto -

intestinal de ranas, sapos y lagar¡ijas, en forma sa

pr6!ita. 

La via de entrada es la respiratoria pr!nci)al

mente y menos frecuente son la oral y dérmica. 

En cuanto a sexo, raza y ocupaci6n se trata, no 

hay distinói6n alguna, pudi6ndose encontrar tanto en

hombres como en mujeres de cualquier raza y ocupaci6n, 

observándose por lo general, en personas con inmune-· 

deficiencias y/o diabetes mellUus acidótica no con -

trolada, lin!omae, leucemias, etc., sin descartar pa• 

cientes sin oingún !actor de prediapoeici6n. 

Con respecto a la edad más !recuente, se en --

cueotrao en personas adultas, pero hay reportes de n! 
ños pequeños ¡ recién nacidos que han padecido esta-

en!ormed!ld. 

El periodo do incubación no es bien conocido,--

l'? 



pudieodo depeader del agente et1ol6gico·y las coadi-

cioces del buesped. 

18 



2.4.-·TIFOS CLINIGOS 

Laa manifestaciones clínicas presentes en las -

ticomicosis van a depender del tipo de 6rgano afecta

do. En base a esto se ha hecho una divisi6n de las d1 

terentes formas clínicas que se han reportado. 

1.-FICOMICOSIS iiINOC:l<iBRAL 

En esta se agrupan las lesiones en·senos para-

nasales paladar y nariz, que en la m3yoria de los ca

sos produce afecc16n cerebral. 

Esta.:torma puede subdividirse en doe:(42) 
;. 

1.-Rino-orbito-cerebrsl: la cual es invasiva p puede

involucrar las arterias car6tida interna y oftálmica. 

2.-Rinomaxilar: que afecta las arterias palatina y ª! 

fenopalatina, resultando trombosis y necrosis del pa_ 

ladar. 

La mayad.a de los pacientes reportados con --

esta forma del padecimiento, han sido diab~ticos mal

o nula.mente controlados, pero tambián se ha visto en

personas con inmunodeficiencias,leucemias, linfomas 6 

aquellas que han llevado terapia coo conticoesteroi -

des por largo tiempo.( 64 ) 

Las lesiones se inician en el paladar, faringe-
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o mucosa nasal y se propaga intravascularmente hacü. 

senos paranasales, regi6n tetroorbitaria, meninges y

cerebro, (l) 

Los síntomas mh frecuentes son·: descargas nas_!! 

les sanguinolentas de color rojo obscuro, aolor fa -

cial, drenaje de pus necr6tico de los ojos, inflama&+ 

ci6n periorbital y perinasal blanda, que progresa a-

induraci6n y decoloración con oclusi6n vascular. Se -

presenta también dmlataci6n y fijaci6n de la pupila.

Se ha visto una letargia progresiva, sisminuci6n de -

los reflejos corneales y debilidad facial. ruede ha -

ber dolor de cabeza y de senos paranasales, convule¡o 

nea y fiebre moderada y en algunos casos destrucci6n

de hueso.< 1•2 ,42 ) 

Adicionalmente baja la funci6n de los 2°, 3º 1 -

4°, y 6° par~s craneales, ocurriendo proptosis, dila

taci6n pupilas y baja de la visi6n hasta la ceguer~.

Los pares 5º y ?º pueden posteriormente ser afecta -

dos. (2) 

El ojo frecuentemente es avascular, secundario

ª la oclusi6n de la arteria oftálmica. 

Microac6picamente se han encontrado hifaa ceno

citicaa y anchas invadiendo las per~des y la luz de -

los vasos sanguíneos provoc~ndo procesos trombosita-

rios. Las u:eninges y la b'ls~ del cer.·~bro conti•me cé

lulas lnfla¡;¡atorias, blfaa fún¿,icas y fragmentos ne -
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cr6ticos.(lG) 

Radiológicamente los senos paranasales se obse~ 

van nebulosos. y sin niveles de !luidos.C4;) 

2.-FICOMICOSIS PULMONAR 

La infección pulmonar se ha encontrado en pa 

cientes inmunosuprimidos, con diabetes mellitus y en 

especial aquellos que presentan leucemias y linfomas. 

pudiendo ser raramente vista en personas sin factor -

de predisposición alguno.(9,28,109) 

Ocasionalmente se encuentra como una inlección-

secundaria a otro tipo de ficomicosis, siendo por lo

general una enfermedad de tipo. prireario que está aso

ciada a la inhalación de esporas del microorganiamo,

el cual crece en los espacios aéreos, invadiendo par_!! 

des bronquiales y tejido peribronquial.(64 ,G?) 

Los datos clínicos más comunes s.on: fiebre, tos, 

hemoptisis, disnea, dolor del tórax y esputo putrefa~ 
(28) to. 

Radlol6gicamente se han observado lesiones que

no tienen predilecci6n por algún sitio especifico del 

pulmón, tipicamenta con un margen irregular pudiendo

aer simples o múlipl.ea :J mu,~haa veces antecedilias de

in!eccionea bacterianaw.(2B,64-,G7) 
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Tambi6n se ha observado la !ormaci6n de intiltr~ 

dos homogéneos, consolidaciones y cavidades en rangos 

de 1-6 cm. (G?) 

Huchos autores mencionan·que nohay criterios r! 

diográficoe específicos para diagnosticar !icomicosis 

pulmous.r. < 9 ~ 

Exámenes patol6gicos ban demostrado material -

gris ocluyendo al bronqui, abcesos múltiples, microas 

·cesos y algunas veces úlceras en los mismos.<23,30) 

Los cambios microsc6picoe también incluyen ne-

crosis de las paredes bronquiales, hifas que invaden

ª estos y a las arterias, con lo que se presenta la -

trombosis e infartaci6o pulmonar.(30) 

,.- FICOMICOSIS CUTANEA Y SUBCUTAl'iEA. 

Existen divers3s condiciones de establecimiento 

de una mucormicosis cutánea y subcutánea: 

1.- La mucormicosis puede ser secuodaria a una riLo-

cerebral, en donde las lesiones cutáneas· son in!arta

ciones de la piel, debido a la trombosis arterial por 

la invaai6n de loe hongos. 

2.- Lesiones presentes de nuevo en pacientes diab&ti-

cos. 



3.- Pacientes con quemadur~s o ulceraciones en piil •• 

4.- Lesiones cutáneas asociadas aon bandas o cintas ! 

lásticas adhesivas.(7) 

Las lesiones cutáneas están caracterizadas por

ulcerasiones necr6ticas y con invasi6n a vasos. 

Se han encontrado ec pacientes con ulceraciones 

y en incisiones quirúrgicas o alrededor de ellas, en

donde se han puesto cintas adhesivas, las cuales se

ban cultivado pudiénuose identificar Pf!,ycomycet~~) 

Las ficomicosis subcutáneas están caracteriza-

das por una induración, la que típicamente es de as -

pecto cristalino y puede resaltar cuando es presiona

da la piel en el borde de la lesión. Estas induracio

nes pueden ser movidas libremente sobre el múscilo

pero están unidas a la piel, la cual preeenta hiper-

pigmentaci6n o decoloración, pero nunca ulceración,-

pudiendo crecer con el tiempo.(35) 

Las lesiones se localizan en el tejido subcutá

neio del t6ra~, abdomen, tercio superior del brazo o

regi6n pectoral. El paciente por lo general no prese~ 

ta !iebre n6 dolo~3~) 

4.• IICOKICOSIS DISEMlliADA. 

En las ficomicosis diseminadas se presentan múl 
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tiples lesiones en pulm6n, bazo, est6mago, hígado, ri 

ñón, corazón, duodeno y páncreaa,etc. 

Generalmente los pacientes que su!ren esta for

ma de ficomicosis tienen infecciones virales· y bacte-

~ianas. 

Algunos autores establecen que de una forma~}r! 
' nocerebral, puede haber una d1seminaci6n a los demás-

6rganos por via hemat6geoa.(64 ) 

Los datos clinicos van a depender del tipo de é 

6rgano afectado, presentándose en la mayoría ulcera -

ciones, microabcesos, necrosis y en todos ellos trom• 

bosis e infartacionee de vasos y arterias. 

5.- FICOMICOSIS MISCiL&~~A 

Se han reportado ficomicosis cardiacas en pers2 

nas a quienes se les ha puesto una prótesis de válvu

la a6rtica o mitral, en el primer caso se desarrolle

un falso aneurisma, desconociéndose la vía de conta -

gio.<9,57) 

Las ficomicosis también han sido observadas en-

médula ó~ea provocando necrosis de la misma, los aut2 

res piensan que se trat6 de una 1n!ecci6n secundaria

ª la invasi6n de vasos, ya que se encontr6 UD quiste• 

en riñón de donde se pudieron obtener estructuras~---
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de hongos.{2l) Igual~ente se ha presentado un caso de 

mediastiaitis por Mucor ªE•(25~ un paciente con in!e~ 

ci6n en témur, y una p~rsonas que desarroll6 ticomi-

cosis después de haber recibido un injerto venoso au

t6logo. <02 ,29) 
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¿.5.- ETIOLOGIA 

El reino Fungae está dividido en dos grandes gru -

pos los ~ixomvcetes_y los Eumycetes, encontrándose dentro 

de este Último la clase de los Pbycoo1cetes, que son los

agentes etiol6gicoa de las ficomicosis. 

UXOMYCETES 

REINO .P'UNGAE 
BAS IJ.J IOr,, ICETES 

PHYCO.!dCli:TES 

ASCOJHCET.!!:S 

BEU'l: i::tl.O!HC~T.ES 

(Fungi Imper!ecti) 

Tabla 1: Divisi6n del Reino Fungae 

Dentro de los Phycomvcetas encontra~os dos divi--

s ionee : Zi~cm~cetes y Oo~ycetes • En la primera exis -

ten tres ordehea: Muco.::-11 les• Entomophton les '¡ Zoopagalos. 

Las f~~ilias que presentan m~yor interés para la -

mucor~¡cosia, est9o dentro de los dos primeros órdenes. 
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ZIGOMVCETES 

PllYCOMYCETES 

OOMYCETES 

TADLA 2 OtVISl~tt Dt LOS PHVCOUVCETEG 

1.ltli;OR 1\ LES. l 
t/.UCO!lACEAE 
l.'.ORT 1 EHCLLACE,\E 
CUtlM 1 r:GHAt.'.ELL1\CEf\E 
SAKSEM1IEACEAE 
SYNCEPHALASTRACEAE 

ENTltm.IOPHTORACEAE 
E tlTOMOPHTORA LES ( 

ZOOPAGALES 

OASIOIOBOLACEAE 

(. ZOOPAGACEA_'~ 
o 



ZIGOMYCETES 

I.- J.íUCO.hALES 

Se ha encontrado que los agentes etiol6gicos de --

la ficomicosis pertenecen, m~s frecuentemente, a las ra-
milias S,yncephabf.traceae, Cunningbaitellacea~ y princi -

palmente a la lucor9ce~e, la cual presenta tres séoeros-

de mayor importancia: ~' Abaidia y Rbizopue. 

FAMILIA .l!:S~iCIE 

MU0UnACi.AE Rhizoous oryzae 
R.rhizopodifor~is 

!!_.microsporus 

MOHTERELLACEAE 

CUliN IGIL\iii.C:LLAGE.Aiil 

~' cchnii 
& eguinus 
!bsidia corvrrbifera 
~ circinelloides 
M· pusi1l1rn 
~.miehei 

M· ra~1osissimua 

Mortierella wol!ii 

Cunninghau.ella ele5ans 
Q. bertolletiae 

Saknen~ea v~sifor~is 
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SYNCE.fllJiLAS·.i.'LtAClAE Syncephal9strum vasi~orrr:!_ e 
§. V":rruculosum 

fabla ;: Miembros de los Mu:orales 



;:;,11.AGii..~lSIIC.~¡, w.;i:.iú10:1W:1.;-; l 1''IHOLvGIJ.a$ 

D.!: LOS LllíCú1tl'.L.c.:J 

1).- C3r9ct¿r{stlcae macrosc6picas: ~~educen colonias

d9f¿s a gris,ce1s 1 algodonoeae de rJpido craci~iento -

;¡ que ti.er1den a llenar t¡;d1;1 la su~ 1:rficie del n:C'ciio de 

e 111 ti vo. 

~).-Csr1cterístic3s microsc6picas: Freeentan hifse ce-

ncd.tic1e 1J.nchas, con efrooow5ióforoe o cor:idióforoe. 

3),- ?orma de reproducción: S~ I·.:!!'I"CCiJCB[1 f:21<U3lu,ente 

por z{gospor1s, rceult3do da 13 corulgción de dos g9--

~e!arzioP que ee ~roducen corre ciil3t3ciones terminales 

er loe extrewae ~e l3E tif~F.C3.t4 ) 

La reproducci6c 1eexu1l r~ llevg a cabo fOI me --

dio da eeporan~ioepor~e o conidiceporas. 

Se ha ~isto q~~ cXiften factores que favorecen o-

inhiben loe doe ti¡.us cid detructuras anteriores. A al-

t3~ t•:2·~:eI0 3lllI8S (30JC - ;ílºC) y 1:1 una huu:e1..;ó rdati

v:r <:nte alta ,Ee favo1·0ce 13 1·1:pr·oduc.::i6n ;;:eporanbi31 ;¡ 

Ee inhiben a lge conidias. 

For otro lado lee conidiYE ~o ea reproducen en la 

obscLtr-i<'li;id o er1 luz cor.etante, sin ;o¡:t::irgo s.:: ~·1.ieó<>n -

2nr: .. 1nt '.'lr llf'"l .::'·rn c.>ntirhd ca 213tqf, c:ia:.':!o un : er·lo -

rlo ae luz intensa r1·eceae 8 uno ~e o:scuriasa.C3) 



Lae cnr•cterletlcae distintiv1s entre loe géneros 

de esta familia Ee basa princip9l~l:'nte en la morfolo -

~[a y fisiología d¿ CJda uno Ód ellos, to~ando en cueg 

principalmente los EiGui~ntes afpectos: 

e) Pres<'ncia y localizaci6n de rizoides , 

b) Largo y I'.'.lmific3ción de eFpor.%¿;ios. 

e) Di~rretro del esporangio y fnrna de la ~olumntilla , 

d) PePsietenci:; r1e 13 p::¡red celubr ci<' loE espor<irigios. 

e) Preeenci.a y .forrr'l ce l9 •.1¡ófis.i.s. 

r) Di~wetro de la eeporaniospora, for~a y supdrficie, 

~) ~~vim1 temre•1tu1e de cre~imiento. 

h) ileirril.a•~ ión clt1 la fui:nte de c3rbono. (64 ) 

hi.r 0 1S 

C:.!!'O·'.:iti".:'H. 

1':ucor•1 lN·. 



por un tipo de colooiaE u~ credrr.i":.h dpido ;¡ :ibun -

<lante, logr:indo llcnYr la plac3 de 9~3r en poco tiem

po. Su micelio alreo <O'S gl_godor.oeo, ¡1ri:i:•:r~.rn;ente de C.Q 

lor blanco y despu~E de c1f~ BTh9rillento a café obscu-

ro o ~rircáceo. 

Fresent3n micelio no eeptado, ti~rdn un eEporan -

!i6foro no r'l~ificgdo ~e color cgfJ 9~>Jrillento que se 

localiza dir!ctam~nte a1rib3 del rizoide¡ si cXiEte 

m~e'ae un esporaogi6foro, eetoe ~Et1n co~ect3doe por -

~e~io de eitolones. 

Se pue~e tambián obEervar uoa columnela cid forma-

eP ie~ro y csf~rico, la preEd~cia óe la ap6fisiP es -

relqtiva. (3,C4 ,77) 

En tejido, l8s hif3e de Ebi~opug eon indisticgui-

Rhi.7.o~us orvZ'1e .- Se r,9be : u.o la F'lto¿enir;·id·~d a.: es-

1-~ eE"pacic ee b~.je, Ein :mb,r!;C r·rec~1i::r:te~.::nto <;Sen -

contr·eda COJO 3.ente ~tio16~i~o de ficonicosis. 

Sus e<ror ·-1r rr id¿n 'lpr·oldo.'!" 1;.~:; t~ ó-? X 7-9 mi-

eras y eu terpe13tJre de cracirrlcnto e~ dd 30ºC a ---



(.:A) 

?~l ~icree ~¿ la1go. 21 esporgu~io es c:·f~rico y sus -

~.~ - 9 X 4,5-5.5 micras. 

Cr~ce a una tc~p0L~tura de 36ºC-3?ºC . Forrua zi -
(;,4Li 1t4 177) 

3o~por8s co~ cep9e co~patlbl2s. 

e. f.}r ico '31 i:~;t·~l q_ue fU!: e::o:·or'lc· 1 11.; ::'J"lee EOn [•eCjll.:t. 

r·;J: •1iJ 5 3 E ¡· iCI :J.l: l" ci i4r:.dro. C54 ) 

g. cohr;ii , B· eguir.11.s, ~· .TicooF~u.r-um • - S~lo s.; han-

(64) 
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A.il::;IDIA .- Sus coloni.'H son de rápido CL'e::;ír1 L::to y. de 

color l!."l'isáceo. ,F.r·.::f.:nta un micelio c0no•'ltico con mu-

chos e~porsngi6foros 19rrificados, los c~gles se desa ·-

r·rollan a una ci.ert'J dist-'.H:cia ó'°l rL~oide, 

El eEporgngio esta 6nido al eEporangi6foro por -

medio de la colurr.nelil.a , lr:i que pre!0'1~nta forma de. -~-

pera, 

PI~ pres~nta ar6fisis, 

A~2ldia cory~ti~¿1a .- Preeenta un ¿FporaniiD de 10 a-

70 1\:'icras 1 f:'UE e::poJ9" fi(;[) 1:1:::f·~ric3s. a~ ;:-3 X 3-4 !i·i-

:~t qz de di3rr.etro. Al mü:r0Fco1;io 0011 :iuner.to da 10X1 -

lor yj¿oiue~ :;,.; rucci:' .. Vd' ur.ióos r.i be f"H·edt:S oel --

tubo de cultivo, 

En tajido,sus hif3e cenocític3E ~iden de 6 a 50 -

~icra!; de di~ll!atro. (35) 

!:.UJO:R.- Sus cdoni.1r= Fon de cr,;.~in.iento r!ipido, con--

110 Ticelio "1~ren ':1lzoc1onoso, f'ir.·er::in1~ritE- blanco y.de§. 

ru~P ¿ria Y c~rA arnqrlllerto. ~iane eFpor3n~i6foros -

~~~iflcados o Fimples, no pr~s~nt1 rizoides y 13 ap6--

fts is e~ ranr ,.•nt-;; vista. 

La column0ll3 no ~f otstlntiv~ d~ ~ete gén~ro, 



Una caract~ríetic3 fisiol66ica a~ este ~rupo de -

hongos es su rii~urCis~o. 

Se ha vii;to que al~ur.a¡; eep¿•c:ies de i:'ucor como ,, .. .,. 

l:!• ronxii y~· r·~emoene puadan rtnlbar· t:.-.orfo;:énesis, 

rraciaP a una hor~ona probYtlewecte extracalular.y a -

lq 1elqcf~n entre CO~ y O~ , 
i: i:: 

Estos microorg3niEmoe puedai cre~ar et una for~a

levqcurifornie cu3nrJo ~Etjn en rna :itrróeft:r: de 100% --

ce CO~, y Ei hay preean~ia de o2 Ea des3rrolla su fa ~ 

~e hifal. 

La composici6n bioquímic9 de la parad celular de-. 

laE hifas y de l:is lev9duras 
, 

es aifa~ente , habien-

dose encontrado 

r···r y lí.pidoe. 

, 
canticadas d1E"tint9S de n:anosa, protej_ 

Lg falt9 de levadura!: en el tejido icf~ctsdo, eu-

~e~ hu~rped, y que l3e htr)s poE"e~n el patr6a n~ceEario 

~a13 la ir.v;isi.vif1:id , (64 ) 

~'11r'.)r r·mosi.¡:ri'J"1rn,- Et: c:.lltivo pcol.!.1ce ::olor,i::i¡; de--



~ll.E eF!'Orae E0n ovojc':<.!~ o ,.,:lohor:·JE ó~ ?1 .;-;i.5 A. 3.5-~3 

:::~c1;ie. h·;~,;;-ntlil colunu~lla.C35,ó'1) 

colun1n1:: 1.J.E1 

esponngi6foro 

Fl¿;. 3: 2:r:ic.1·~::·1 rle l~ ar':lricr•: i' 01icros~ó
¡ ic3 óe ~~cor ep. 

.-il:eidi<t 

~\¡,izo pus 

no cired9 
:r·"'n te ·3c3 'Jo 
de l. e!: r ar 3 r 
gióforo. -

di r':·~t~Jrr.:r. 
t~ <:Jbjo : 
e el (; $ [lo r ;1 !l 
_:!,iÚ~Ql'O• 

rara for·r::a no 
¡J i.s t i11t i va 

d!sti~ for~a d~ 

tiv9- para 

pres~n~• ovoide 
te 

Iabla 4: Dif~r .. ~~iJ~ íl:u:f.;l~~L~u~ d~ 1.os ~~uco

!'!:1 11.•$. 



Preser.tan ur: espor«rngio que soport3 a b colum --

te de 1-C: X 2..1.1 •1 icras. 

SuE coloniqs Foc ~ric~s o ~marill9S con un mica~~ 

lio aéreo no ~J~ p1o~in~nt~. 

Fon grAnulom~tosas con u~g ~Jrc1ds eosinofilia. 

AlgunRs esfecies pueden preEer.tqr ql;ur.ce feptos~ 

en .,i nicelio.(35) 

:.:.'.\rt :"!relb 1rnlfi i .- ~s c'.lusrnte del RO¡.; de abortos-

er. el g1t1'.Jdo. 

lia cuyas coloniYS son arlces cl~ras con 1.5 e~. de aj 

tur~i ;¡E.ca:. de dHr1·tJt1·0 er. tres días. 

:'.:· e1~ produce ved;:ulas :¡ l':ocidins, a diferer.ci.a 

Ice conil'li.ofé.rct' ron e:rectoF, r.-rn,ificados prod11--
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Ir.is couidia12 ¡;reser1tan f1:irwa de lát,l'i.i:a de 5-8 X 

(·-llf micras en t':lrn31'10. (35) 

Cunnlngha~ell3 bertholleti3e .- Se he encontrado tam -

bién co~o cgue':lnte de ficomicosis rin~cer2bral, pre---

~e~t3ndo hif1s de forcY irregulqr no sept8das. Los co-

nia tóforoi.> e;on cnndes y l3r vedcubE globl:E-.1s aproxi 

:>i:1d'3mente de 20 1:.icrn de di3m¿tro. Lgs conidias son -

~redo~lr3nt~~ente OV~leE d~ 5-7 ~icr3E d¿ di~~etro.(l5 ) 
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ivíiembros de <H.Li familia se hsn crncontrado, en P.2 

:os cysos, causantes de ficolliicosis. LaE especies que

'-"-<"! h:rn podido identificar son: §. rac.:mosuw(51)y §..~-

::-:-11c11losum. 

L1s coloniqe de estos microorggnie~os son pri 

"er'lmede 02 color bl3r.quecino y despuér cawbi!rn a ca-

fé ~riE:Áceo • 



II. - EN TO/.iOPH'.l.10RAUS 

Del género Entomophtoral se conocen dos !amiliae,la 

Entornophtoraceae y la Basidiobolaceae.(3) 

El mict:lio de loe Entomophtora1es 1 no es muy desa•

rrollado como en los Uucor3les, en la familia Entomophto

raceae, el micelio tiende a formar tabiques lragmenfando

se en segmentos que ee llaman cuerpos hifales, los que se 

multiplican por gemación y cada uno produce un conidi6fo-

ro que lleva en su extremo una conidia. 

El micelio de la familia Basidiobolaceae es septado 

y formado por células uninucleadas •. 

Se reproducen asexualmente por esporan~iolos que ~~ 

funcionan' como conidias. L:i reproducci6n sexual es por m~ 

dio de zigosporas en la ~a~oría de las especies.(3) 

Las infecciones por Entomophtorales son más comunes 

en pacientes de 1-20 añoe y raras en adultos, 

CARACTERISTICAS DE LA FAMILIA ENTOMOPfiTOriAOEAE 

Conidiobolus corooatus.- No se le ha observado a esta es-

pecie zigosporas, al contrario de !· fucoso. 

Las colonias son granulosas, de micelio aéreo corto. 

No h~y formación de espora~gio pero la hita presenta con! 

dias do 10-20 mlcrat de di3motro. 

Cooldiobolue iococ~ruens.- Presenta hlfae no septadas ---



anchas, y en el tejido est6o rodesdas d~ ~rs[des niveles 

de ~eterial eosinofílico. 

Pueden 9roducir zi~osroras, las que son globosas· p 

elí;:ticas de 18-40 :ricn.s X 15-4CJ mi<:ras, preeent·Jndo un'l 

o dos paredes Jruesas.C35) 

CARAC'l·E.RISTICf¡S-DE ·LA FAMILIA BA::iIDEOBüLACEAE 

E3sidiobolus h'lntospoMs.- Proáucen colonias grices o am1 

rillentas, ~lanas y en for~a radial. Las hifss son de 8-

20 li~ras de di,metro, ocasionYlrrente saptadgs~ L~ super 

ficie de la caja de cultivo puede chbriree con un~ c<Jpa-

r<Je, presentan una nared gruesa de 30-50 ~icr1s de di§~e 

tro. 

Pueden producir clarrioosporas, las que constan de-

En tejido se obE'.:?!'Var. :Oif:Js polirr:órficas di:; 8-22 -

micras, rod~90<JE de callaras de reatetial eoeinofilico. 

Easióiobolus ranarum.- Se ha encontr3do en icfecciones -

~e ranas y se e~cue~tra muy rer~mente en bu~9nos, 



O O H Y C E T E S 

Saprolegnia ~ : Se conoce desde hace mucbott~e~po--

como causante de micosis en pescados. 

Hyphomyces destruena: Causante de micosis en mulas y ca

ballos ~rincipalmente • Presenta un micelio oeptado y an

cho de '-10 micras de diámetro el que se extiende a tra

véz de la lesión. Este microorganismo oo esta bien deecr! 

to microac6picamente y se ha puesto dentro de los Pby-

comycetes por el hecho de poseer hifas anchas tanto en -

cultivo como en tejido. 
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2.6 .-DIAGlWSTICO 

El diagn6stico de la ricomicosie es de gran valor 

para poder dar una terapia adecuada, sin embargo no es

fácil su establecimiento, sino al contrario, se han en

contrado problemas para poder ·~mitir un juicio precoz,

ya que las primeras manifestaciones cl1nic~s, son muy -

leves y se pueden confunilir con sl¿;ún otro paoecimiento 

infeccioso. 

EXA.lúTh D.IR.i!:CTO 

Este examen se puede realizar en casos de ficomi

cosis pulmonar, por la observaci6o dir~cta del esputo,

º bie6, si se trata de otro tipo clíniao, por medio del 

er:tudio microsc6pico ae l.s muestra tomada o.irectamente

de la lesi6n. 

La observaci6n se hace por medio de un ex9men en-

frasco con un portaobjetos, adicionando potasa al 10 o-

20 %, en el que se observan hifas anch~s y ceno~iticas. 

Sin embargo, se ha encontrado q•H en la mayoria-

de los casos, el ex~nac diricto d~ la lesi6o ea negati

vo(G4) y en el c~so de ~spL1to, en p~rsonas ooraales 

frecuente~ente se han pr~~~nt~do Phyco~yc~tes como sa--



pr6fitoe en tracto respiratorio alto, por lo tanto, no

se considera al examen directo de valor giagn6stico~30, 
71) 

RAYOS I 

La mayoria de los a~tores, establecen que no ha3-

signoa radiogr~,f,'.icos específicos paI'a aiac:;nó:>ticar una

ficomicosis, pero si hay algunas características que ~~ 

pueden ayudar a pr~ciear este.(l2) 

En el caso de ficomicosis rinocer~oral, las radi~ 

grafias muestran: nubl!imiento y ervsi6n de senos maxil~ 

res, etmoides y frontal, ni 0 elee nulos de líquidos, ob~ 

trucción del septum nasal y destrucción del hueso, y ~ 

qu~ no siempre es posible observar por medio de rayos I. 

(l,2,6,22,64) 

En ficomicosie pulmonar se encuentra un caso re~ 

portad• en que las radiogr3f{a fueron nor~ales(9), pero 

en la :nayoría de los pacientas t;e puec.eo otservar tilfil 

traciones homogóneas, consolidacio~es, cavidades, efu-

si6n pleural y alt;<.1nas veces nódulos o tumoracionea~9, 
28,5?) 

También es posible advertir, ár~as difusas con i,!l 

fartaciones múltiples o una sombre uniforme provocada • 

por un infarto maaivo,(24 ) 

No se observa predilecci6n por alguno de los 16·

bulo.e. (9,2l ,64 ) 
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CULTIVOS.-

Se pueden raalizar cultivos tanto de secresio 

nes o de material de biopsia, siendo este último el de 

Los medios de cultivo más us3dos son: Agar dex -

trosa, Sabouraud dextrosa y Sabouraud Emmoos. y nunca -

el medio Eicosel (Sabouraud + antibióticos),porque se

inhibe el crecimiento. 

En cuanto a probables fuentes clínicas para en -

contr::ir espec írr:enes, se tiene el esputo, que como ya -

se indicó, el hallazgo poóitivo o negativo no afirma -

o descarta la posibilidad de la infecci6n fúngica. Lo-

mismo sucede con ~ultivos de se~resi6n ~e la nariz, d! 

bido a la natur::ileza aapr6fita de estos hongos.CSO) 

Los cultivos de san~re 2on rara~ente ·positivos

por lo que no sor. de utilidad, 31 igual que los. de lí

quido cefalorraquídeo. (l2,E4
) 

Los cultivos de biopsia son les de rr:ayor inte --

rés, ya que esta eE una de l3s for~as m~s usJóas para-

el diagG6stico, habiendo autor=s que afir~an que s6lo

el cultivo puede ser ün diagnóetico espacífico.(24 •98) 

Las características macrosc6picqe de los culti -

vos son: colonias de cr~cirriento rápido, por lo general 

de aspecto 1lgodonoso, de ~olor blgnquecino, grisác~o-

o café. 



Al microscopio se ob~ervan hifas rargmente sept! 

das, presencia de esporan~i6foros, pudiendo establece! 

ce como se indicó ar.ter iorrLente, ó if e rene iai; n:orfolÓ¡S_i 

cas sbgún la familia y especie de que se trate. 

BIOfüIA,-

Al estudio de la biopsia se le considera coffio un 

diagnóstico definitivo para la mucoDmicosis.(9, 4B). 

La biopsi:l se torr.a directamente de la región a -

rectada. En el caso de lesioneG intracraneales, se re

porta que la torra de la muestra puede hacerse a través 

de una aspiración,utilizando agunas muy delgadas ~ue -

se introducen a nivel craneal. Al principio, fu~ des -

cartada esta idea ya que exi~tía un alto porcentaje de 

muertes, debido a que se preGentaban hamorra~ias y o--

tras cocsecue~cias por el incremento de la presión --

intracraneal. 

Esto fué trar.sform.~ndose y ;ihora el íncice de mo,;: 

talidad ha di.sc:io;'lido bastante, utili >!Indo esti=roides

p1ra el control de la presión ictr3craneal y ayuó4n~o

se de la tomografía coLiput3riz3da .. Cl3) 

Loe estudios patol6iico y ~icol66ico de lo biop~ 

Fia de recientes con fico~icoeis,h3 ITJFtiado lo si_=--

gulente: hifas 3cch3E y cacoc[tiCY& invadiacdo las pa-

redes ~ 13 luz de :oE vasos s~ngui~eos, d~Gd~ 

SJlt~do la for~aci6c de tro~~oe.C2116 134 ,35) 

'"""'' ..... ...,, • ._,J re-



poeeer una gr:in afir.ió-1d por lr:i tihcipn de he1ratoxilins- e2 

9Ín'J y rur la de Grocot, y contr9rio 1:1 0et0 1 ti 0::r <!n baj1 e-

fi.r,iciBd por bs tincionee <:Epecialee con.o la de FAS y la de 

Gridle;y. 05) 

Se ha enc0nt1ado qe1e con frdcuenóia l'ls hifas e E tár: r!i 

d~B~3E ae un Llaterial eoei~ofilico ~ue da la reacci6n PAS -

rositiva y ~ue está co~stituido por reetoE de ecsicófiloE , 

macr6f13goe y linfocitos.(30) 

En fice: icoeis ,ie tipo ri.nocerebral,.ce han visto :::él.,!! 

1c"' gi:;'lrtes nucle3d.:iE de t2jido perineu:al; la2 r:er,in:~e¡; y 
, . ( i:~ ; ; ) 

la ~9Ee del cerebro preeent.:in Cdlulas infl~r:3tori~e ' •--

Emmons eet1ble~e ~ue en tejlno, una ~ucor~~coPiE ~-·=-

fi~ en el di9gn6etico de ~ucormicosie =i~ocerebral y 

se ene on trS que es e e s.::-:10 1.it il id"º , y'J que pone a e 

r.o ee rueden observ::ir :iuch:cis vec:s. LoE r~sult.::idos ce -



este estudio son: 

La tomografia computarizada detect6 y caracteriz6 

la inreoci6o en los senos paranasales con un grado de ! 

6Udeza comparable a la tomo~rafia pluridireccional ~ s~ 

perior al plano radiográfico, 

Por medio de la tomo~rafia computarizada se obti~ 

neo imágenes que muestran las siguientes caracteristi -

cas de la forma rinocerebral: 

a) Involucraci6o de varios senos, primeramente el etmoi 

des y el esfenoides, con una predilección 1milateral. 

b) Ausencia de niveles de aire y de fluido. 

c) La destrucción del hueso, es vista ~ejor con la to-

mo3rafia pluridirecciooal que con la oomputari~aáa. 

d) La tomografta computarizaaa, es superior a la pluri_ 

direccional en ddmostrar la iovolucracióo orbital. 

e) Con la computarizada, se puede otserbur el m~culo 

r.::cto dtts, lazaco literalmente y un poco ra~s ao.-:ho, com

parado con el músculo ú1)rmal oontralateral. Esto mismo

sucede con el nervio Óptico. 

r) L'l ttomografía com~utarizada demuestra una clara inv2 

lucraci6n infecciosa de senos y re~ióo orbital, combin! 

ci6n típica de la mucormicosis rioocerebral.(22 ) 
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üi.,GlOGnAFIA Y Vhl.üGrt.Aio'IA,-

Esta se realiza a ba~e de la introducci6n de ~ate -

rigl de contraste en ven9s y arterias. Se pued¿ observar

que los senos cavernosoE muestran comunicación con el S! 

no opuesto, 

La angio-:,r Gfía de carótida interna ,muestra oclusión 

de la arteria oftálmica y estreches de la miema. Lo mismo 

ee puede observar en la vena yugular y otr9s, 

Este método s6lo es auxiliar en el establecimiento

del dia6n6stico • 

IN~UNODíAGNGSTICO.-

El inmunodiagnóstico se puede realizar de dos for~as 

diferentes, una por la búsqued3 de los anticuerpos y la

otra pur la identificación del anti~eno, utilizando deede 

las técnicas más sencill3B cowo la inmunodif~sión, preci

pi.taci6n en tubo, aglutin3ci6n en látex, h<.JE'ta l!!s m.:ís -

sensibles y cuantitativas, corno lo son las prueb-•s ion un2 

absorbentes ligadas a enzi~a o el redioinQunoensayo. 

La demo~trnción de los 'lnticuerpos c0ntra los bon -

gos c3usantes de ficoruicosis, ha siao rerort1da µtilfean~ 

do la fijación de complemento encont1ándosa 1 en pacien -

tes con ~ucormicosis rinocerebral , títulos iniciales de 

1:128 1 los que dismicuyeron hAsta 1:18 deEpu~s de una te-



repia antimic6tica.(69) 

Otros autores han detectado anticuerpos en cuatro 

ee si;is per.sontJs que prei;entabah mucormicosis cllnic&~) 

Segal por otro lado, establece q~e los resultados 

antes encontrados, pueden ser dudosos porque esas prue-

bas dan l'alsos poeitivos, ;¡a que existe un problema pa!!I 

rfl poder e;:.tabl0cer el inu,unoofat,n(.stfífo. la limitación 

t 1 d · • a ti ·r· (E4) se prasen a en a pro ucc100 e sn suero espec1 ico. 

Han observado que lirados de uo cultivo fúr.e;ico-

cle estos hongos, poSf!en rr.ac1'omolé,;ulas eBpecíficos de-

un solo tipo de ellos, pero tJwbi6n existen otrar que-

pueden dar reacci6n cruzada, por ectBr pteseotes en ij-

tras clases de hongos ;¡ en bacterias. Por lo cual, cuan 

do se inrruniza a un ryt6n con un lis~do de un ~olo tipo 

de hongo, ce obtiene un euero hetero¿~neo que no .. solo -

da•rea6ci6n coó el hongu inmunizado. 

Estos autores presu~onen que fuiaotr1s no se ~u~dq 

procesar uu ~u~ro monoe&paciflco, ser1 un tanto improb! 

ble la crea.ci6o de un wétodo inmunoes:Peéifico ¡·ápiao .Eª 

ra el diagnóstico de la fic()l!1icosia. (E.4) 

A pesar de los probleruss que se prasentan, &e ti! 

ne confianza en poder encontrar el meJio propicio pura

diagnósticar in:;.unológicamente usta enfermedad, .l'fl que 

se han podido obteber ensa3os en enrerffied3des causa --



das por otros hongos oportunistas como C~ndida y Asper~ 

gillus y para pat6eanos. Adem3s ae que se cree qu~ se-

pueden obtener y purificar las moléculas específicas -

del hongo. 

St: piensa también que tal vez los aoticuerpci::. moa 

noclonalee, producios "in vitron pueden ser de gran ay~ 

da en el ~vanee del inmunodiagn6stico de ficomicosi~~) 
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2.7.- TRATA.MIENTO 

Existen alguoee medicamentos que se han empleado

para el tratgir,iento de 11s ficomicosis. La c:áe utiliza

da es la Anfotericina B, que a la vez es la que mejores 

resultados ha dado; sin embar~o 1 presenta la deeventaje 

de causar efectos tóxico ;l rinón, hígado, alterar la -

presión arterial J ~oaeulación. 

Además de la administración de un antimicótico, -

varios autores recomiendan el control del estaco acid6-
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tico, si ~s que existe, sus~end&r el t1atílmiegto con co¡ 

ticoesteroides y cusodo sea posible, la debridacióo del 

tejido necrosado de las lesiones, 

A continuación se aeecrib~o alguo9s car·1cter!sti

cas de los procesos y drogas terapeúticas que se hnn u

tilizado en p1cientes con ficomicosis. 

KETOCO?lJ.ZOL. ,i. 

Se ha visto que ee efectivo "in vitro" CJntra al• 

gunos .?bycom;;cetes(l2 ), sin embargo no es m~ utilizado 

•in vivo". 

~'l:AUvtU"..A ~1.iliilCA: El ketoconazol es un derivado de -· 

les imidazol1}s J quimica:i:ente difiere de sus aoteceso • 

res por la pres ene i:~ de un anillo d ioxolano. 



Su f6rmula quírr ica condensada es: Cr r- Hr 0 C14N1J 04 1 --
¿,-, e::~ . 

E'u nor,bre químico: cii:-l-acetil-4-(4,2(2 14-cl iclorofenil)-

-2-( l-H-imidazol-l-yl~etil)-l,3-d iozolane-4-yl) (metoxi --

fenil)piperazina. Po¡;ee un peso molecular de 531.44~/gmol •. 

MEC.A!HS~ .. o DE ACCION: EdudiOE real izados bar. MOEtI'~ 

do cue ~l ketoconazol actda a nivel de ~embrana celular -

3 fect::¡n(lo la Oe.me3bili~hd de 8Et9 ':I tl''3VéS Ce Sil interfe 

este~oleE los cuqles int~rvieren er la estructurq y fun -

ción de 1-:i célula. 

~l ketoconazol inhibe la incorporaci6n ~~ acetato -

al lanoPt~rol, lo que coincide con una acumul~ción de es-

te, que es el precursor dei ergoesterol, Ei0ndo el óltimo 

~r co~ruesto de la reeabFana. f6ngica. 

EEtudios con ceras de Cqnólda albicans tratad1s con 

kAtoco~azol ,han muEtrgdo que 3 b~JBS dosis de este f4rma-

:>:- 1se 'l'J:>,enta el neróxido de hidróseno dehicio 'l un Auwen-
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drias y en las vacuolas; a su vez también se lncrementa

la actividad de la catala¿a 1 como defeoea de la célula -

p1; ra rrwntener b.:ijos niveles de H2o2 • Se se aum~nta la d,2 

sis de ketoconazol, la producci6n de per6xido de hidr6~! 

no contin~a ; la ~ctividad de loe peroxidasas y catalaza 

se inhiben, lo qu; t-~~ como cons0c~encia, que la célula 

se intoxique prJr la ac11mlilación de peróxido de hidfogeno. 

SUSCEfTIBIL.illAD : Se ha reportado que "ln vitro", el ke• 

tokonazol tiene un amplio espectro antifúnglco. Actúa -

contra dermato!itoa, levaduras, bongos (Eu~ycetes, Pbyco 

mycetes y otros), así co~o contra bacterias Gram positi

vas y protozoarios como Leish~ania. 

"In viv~" ha resultado efectivo contra candidosls,

dermqto!itosis) pitiri9Eis versicolor, criptococosis y -

paracoccidioido~icoeis princip3lmente. 

Se puede U6ar como profilActico en pacientes~ que

reciben ters¡;ias inu.unosupresivae :; que eetan prediepue~ 

tas a anfer~edades por hon60S oportunistas. 

Estudios reali~ados han revelAdo que el ketocona-

zol puede presentar acción siner0ista con leu~ocitos y -

macrófi;igos; los <:uales si son <lñadidos a cultivos de~

i.l'.l11.can~ se llbsarva supresión del crecimiento micelial

pud iéndose ~stsblecer este de nuevo en un tieffipo dado; 9 

si se inco~poca el ketoconazol, el desarrollo micellal -



no aparece, erradicando al hongo completamente. 

En cuanto a Phycomycetes, la siguiente tabla pue

de mostrar la susceptibilidad, "in nitro", hacia el ket.Q 

conazol en un estudio reportado.(B3) 

CONCB.:l~Ti:IACION D.i!.: KETOC0NAZOL(mg/ml) 
MICROORGANISMO 

Basidiobolus haptosporus 

Absidia glaucaoa 

~ pusillus 

Rhizonus stolonifer 

50% de reducción MIC 
en crecimiento 

0.25 

25.0 

5,0 

40.0 

0.75 

50.0 

·12.5 

70.0 

MIO: Ooncentraci6n mínima inhibitoria. 

R.l!:SISTEriCIA : "In vitre", no ha sido observada resisten

cia en hongos. En bacterias se ha visto que las Gram ne

gativas son resistentes casi completamente al ketocona--

zol. 

A.bSORCION Y .&XCIIBSION: El ketoconazol se absorbe a niVel 

gastrointestinal. Las c.oncer.traciones plasrn9ticas máxi -

mas después de una dosis oral de 200 mg., son de 3...i~ mi-

cro¿:"a:non/ml. 
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Despuás de 1a absorci6n, al ketooonazol es meta -

bolizado en el hígado. 

En ratae tratadas con este fármaco J•!arcado radloas 

tiv·rniente, se han registrado los niveles más altos de:·r.! 

dioactividad en bíg1do,. tejido conectivo, subcutáneo y ~ 

en glándulas cebáceas. 

En estudios con personas, se ha encontrado ketoco-

2azol eL orina, saliva y cerúmen. 

Con respecto a la excres16n,. cerca del 2-4% de la-

dosis, se lleva a cabo por orina. 

DOSIS: La dosis recomendada en adultos es de 200 mg ----

diarios, si no se obtiene una respuesta adeouarla, se in-

crementa a 400 O 600 mg/día. L3 duración oel tratamiento 

es de acuerdo a a ich;i r-<:spues ta. 

En ninos menores de 20Kg, la dosif. -:s de 50 m¿;/1.1í.a 

y mayores de este pe•o h?sta 40 Kg. es de 100 mg/ día, 

2:ci0IOS .::.z;;¡;¡;¡DAliIOS: Se h9o re, ortado reacciones gastro-. 
i~testinalea como n'useao, dolor abdominal y diarrea en-

1-3% de los casos. 



.-

ANFOTERICINA B 

La mayoría de autores reportan a esta droga como • 

b~Ee para el tratamiento de lae ficomicosis. 

ESThUG'.l'UltA Q.UL\llCA: Es un der-ivado de1 Straptomyces ~ 

~· Consir.te en una estructura heptánica perteneciente 

a un largo grupo conocido 6enéricament~ como polienos. 

Presenta porciones lipofilica·s e hidrofilicas, 

sienco insoluble en agua. 

¡.;;:.GANISU.0 DE ACCICih: La anfotericina B se :.ioe al ergost~ 

rol que se.encuentra en la membrans aelular de los bon -

gos, algge, protozosrios y otraf células. Debido a esto

se aumenta la permeabilidad de la ~embrana, permitiendo

la salida de componentes esenciales como glucosa y pota-

sio. 

SUSCEPTIBILIDAD: Las especies fúngicae susceptibles a la 

anfotericina B eon1 Bl~~tomvces d~~. Hlstoplgs-
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Spornthrix achenckii , Coccidir.iid·~3 l!!!!!!l!~.· .E:n Fh,Yconi

~ se present'l gr·au variabilid':ld, ha~: especies qua -

son completam0nte sensibles o alta~ente reaistentes.(35) 

La combinaci6n de anfotericiua B con ketoconazol -

favorece la susceptibilidad de las especies. 

R.2SISTli}l.~IA: Son muy poc.3s las esp\:cies resiat•,rntes a 

la ~nfotericina B, entre ell~s se conoce que Asperglllus 

fil2• muestra frecuoentemente resist0ncia a ;;;ste fórmaco, .-

Se reporta el caso de un p1ciente con Cenrlldg. tronicalis 

resistente a la uut'otericina B en una dosis ae 500m15/mil. 

(35) 

A.i:'LC.2Cll. ... N Y JUCi..EGIQl;: La :wfotericina E se absorve muy-

pobremente a nivel gastrointestinal, por lo que ee pre~~ 

fiera admini~trarla por via intr~venosa, co~bin~ndola con 

~0roxicolato y un buffer, acompafiada de una eoluci6n 

glucosRda al 5%, pudtendose tambuén inyectar ~ nivel in

traart icul3r. 

Despu~e de su administr9ci6n puede ser encontrada

unida a lis protein~s plílsmáticas. Se observan p~quefios

niveles en liquido c~tubroespin~i, en secrecio~es bron-

qulales y eo e~liva. 

La elicrec:i6n ¡;e rcali:.:a por orina lentamente d~bi<'b 

a su uni6n con las lipoprot~iaqs del plasma, siaodo su ~ 
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libt>r:ici6n e:.radua lmonte, 

DúSIS: Una dosificJci6n re portad¡¡ ,es un:i dosis 6ptirna-

p~ra mantener en ~l suero niveles EIC en diez días o dar 

l~g/Kg,/dia, pero que no exceda de 50 mg, 

Puede admini~trarse una aosis de 5-50 mg tres ce--

ces por semana. 

Otra alttrnativa e~ mantener niveles siperiones a

la MIC(dos o tl•ea veces), en un perlodo de 10 semanas. 

·Estas dosis deben admini~traree de acu~rdo a las--

r'Jacciones que presente el p.lciente en cu•mto 'l niveles

de cr.;>.9tining y nitrógeno uréico en E'uero, :¡TJ. q•1e ~on i,!! 

jicios de funci6n renal; adem~s determinar valores óe 

trane'!mon::is'lS para estar ~ilg;uros de que el pai.;iente pr! 

~""nta una buena funci6n th!p~ tica, b9cer pruabas de coa!::.!:! 

la~i6n y deterreinaci6n de 1 resi6n arterial. 

:2~'iG.i:u.S ó.:i:Ci.ü\1 . .\nlOS: .i.:ueüe presau tarse schok aaa t'ilác ti

c o, vArtigos,naaseas, escalosfrlos, aolor de cabez~, de-

presiones, fiebre, flebitis, falla renal, tro~tocitope

aia, (l, 13,35) 

, Estas re1ccionee .pueden preeverse por 13 asminie--

trac16o de antihi•tamlnicos, antiritlttcoe y heparina o 

'n~ectando hldrocortisona ~l principio de la 1nfusi6o de 

la i:.oluci6n con anfotericina B. 0 4 ,35) 
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La falla renal que es lo que m9s e<? ~!lcuentra ra-

portaaa como efecto secunéario, es el r<!sultad.o de ls v~ 

eoconstricci6n y el dafto tubular co~ nerrocalcinosis.C35) 
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5- FWOHOCI'rOCINA (5FC) 

l'.-::11R1JG'l1URS G:),UI~ICA: La 5-FC es una piri.m i? ina fluorada que 

r9cil~ente es soluble en alcohol. 

kiiJAidbri:O D~ ACíJivl\: La 5-FC es incorporada a las células 

interfiriendo eon el net"Jbolismo de la pirirr.idina. Es in

trod•.1ci.da a la célula por iredio de un3 perireasa, dentro -

e" 0es::i~:'.in9da formiindo el 5-fluorour3cilo que es utilizs

do por los hon~os reprirriéndose ssí la síntesis de la pi-

8UJ~r~lb!LIDAD: Son pocos los g6neros y especies sucepti

bles a l"l 5-FC, dentro de estos está: Q. neofor:r:3r.s, To!'uJ. 

lcD!'iS §.:2· 
,. Oánd i.r19 §.:2. • en este últir::o ·3-~ne.r o ~-= h<i -. 

virto que apro:r.irr'::id'ltr.ente un 5'J% sor. resütentes. 05) 

En cuqnto a su actividad contra la fa~ilia Mucor9 -

ce1e, al[unos autores reportan que es nula(76); otros su--
~ieren que una coU;binación de 5-FC y ~nfote1icina B es de 

gran ayuda, ya que podría reducir la dosi!? de esta última 

y 9d. bs.j9ria la toxicidad de la miS!P3 hacia el f riñón. (7l) 



.r·:,.~·lS'b!1'-'.:iiií: Se sabe qu., la rr:Jyoría 1e loe hongot- son re-

:'pterte~ q ls 5-FC. 

As~er~illus ep reei~tente pero oceeion1lm¿nte ee han 

0:icontred0 .~en;: eensitle!? in 'Vitrd'. 

Contra d2rmatofitos no ee hq encontrado actividad~ 

Ab ... urtCIO,\ Y üC:BrCivi~: Después ele la adrr:iniE'trscióp oral

la 5-FC es sbeorbiaa en el tracto ~astrointestinal. 

Se ha podido detectar en el suero despu6e de 30 mi-

n11tos ele haberla inc.:;erido, encontrándose valores rrr3xirnos

·deepu~e de 4 o 6 horae. También se ha reportado en llqui-

La ~rog1 bo es ~etgbolizeda por el org1nismo, ha -

lL!ini:loee ~ir. ::ilteración ole;Ltn"l en un 30% de 13 do!:ir:: sdm1 

~ietrqda en orino dur~nte 24 hora!:. 

JJ:..·l:i18: L, cloeis recon•endada ee de 150 mg/Kg/dí"J. Se :.ici -

~!nietrg cets cantidad e~ cuatro doeiE cor. i~tervalos de 

E horas. 

Debido a que es excretada por ri~6n y que lo~ nivd~ 

ldE de este fArm~co se increFdnt~n en e: suero, dnndo dg 

mo rer;ult'?.do un cntor.peck ien to de la función renal, se -

r8comiendq Rjust 1 r ;os intervqlos de doFificHci6~ de a -

e; ·rdo A loe V13lorei:: de cre9tirinq que se reporten. (35) 
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i:F¿CTOS SECUNLAHIOS: Los efectos f,!Uf! ocas J, ~1alm,;;,te se it 

hgn encontrado son: <li~rreas. inflR~aciG~ obdominal, el! 

~s~!6n de las enti~~F tranea~inasa~¿lut1mico oxalacética 

y de la fosf3tasa alcalina. 

La complicilción u1~s gr-ave que se ha report.<~do <rué 

p~rro~aci6n intestioal en dos p1oientes.C,5) 

Se ha visto también leucopenia y t1ombocitopenia.

pero no se ha podiao eEtablecer si es dabido a la acci6n 

de la 5-FC o a los desórdenes heu:atológicos 1 ¡;roducidos

por la enfermedad o por la adminiEtr~ci6n de corticoes--

~eroides, 
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Esta terapi9 se ba utilizado en pacientes con mu -

cormicoeis fulmioJnte, acompa5ad9 de la a•miniEtraci6n 4 

de anfotericina B. 

L-:is b3ses t~óric3s que se tiei.:er. pan e~tablecer f!> 

Pu uso, son las 5iguientes: 

1,- S~ increruenta la ~erfusi6n d~ OXÍ6eno en lOS tejidos 

cercanos a las arterias ocluidas, au~ent~ndosd ací la--

sotreviv~ncia de los mismos J aecreciendo la acidosis. 

2.- Incremantándose la sa uraci6n de oxí¿euo ael plas~a, 

puede reducirse la 3Cidosis por la r~generaci6n del teJ! 

do que se encontraba hip6xico, deb!do a la disccia~ión -

de la oxihemoglobina subsecuente a la HCiciosis. 

3.- Como resultado del decre~ento de la acidosis, se ob

tienen bajas en el c1ecimi~n~o del microorg1ois~o. 

4.- El oxígeno en concentraciones altas es fungistitico. 

5.- Puede haber sinergismo entre esta terapia y otros 

ag~ntes antlmicrobianos.<82 ) 

Esta terapia consiste en eo~eter al paciente a una 

atmósfera de 100,¡, ª"' ox.í¿,2no, 3 ::: r)tm6sfer<i:o de pr~si.óo

cryda 12 hores d~racta dos dfqs, Jespu6ede los cuales so

lo se di un trat1Eient~ por dla, h1sta lle~gr a un total 

de veintidoa tr~t.rricntoG.CB2 ) 
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h'DURO Di!: .fOTASIO (KI) 

Se ha utilizqdo t9mbi6n el yodu~o cie potasio aunado 

~ uns eerie de debrin<J!!'ientos de t~jido necrosado.<6 ) 

El mecanismo de acci6n del yoduro de pot3si~ es 

1 dos niveles: uno de ellos disolvi~ndo granulomas, y el-

otro esti~ul9ndo la wieloperoxidasa 13 cual libera per6-

xido de hidr6~eno que es fungicida. 

ül'nOS 

En ca ees de ficorr.i.cos is -rulmon:ir es f"=c i9 lmente, se

h1n utilizgdo preJedi~ienros quir6rgicos consistiendo en

lore~toTÍa~ y bilobectorr.Í3~.(lOG) 

s·e har! report3dO e.Xtirp.3ciones del etrr..oicies late 

rgl ~· una esfenoidecto!!'Í':l, en el c.:iso de racientes con mQ 

cor~icosis de tipo rinocerebral.(l) 



~: • 8 • - HWFILAXIS 

Debido a que las agentes de la fi~omicosis ~e pue -

den encontrar en todas partes, Pe tienen pocos recursos -

nara aplicar un rr6todo de profilaxis. 

Un aspecto a consider1r par~ su prevenci6n es el a

riecu3do cor.trol de los pgciectes con diab~t~F ~elli~us 'ª 
dec5s de tenef en ~ente que el uso indiEcri~inado tanto-

de corticoesteroides como d¿ 3ntibLGticos, puede traer 

cansi:;o la a~·ufü1 necesa' i9 l''l!:''.l el establedrüento de u-

na infdcci6r por opo~tuc1stas. 

En al3un6s hospit3l:s se h~L inetalado sistemas de-

filtreción de 9.ire, y se h.'J observado un decr·ertento de ~ 

rer~ilosis y mucorTicosis. (86)' 

Se reco~iend3 ta~tiAn, esterilizar las vendgs eiáe-

ticqs a~besivas y todo el ~aterial aue se utilice, p9r9 -

°"''; tsr •.ir:3 cor.t1mir.·1ci.ón con ¿::toi: ~~icroorg;anisrnos. (f.4 ) 
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CCii0LUSION~ 

Be acuerdo oon la investig9ci6n bibliográfica obt_! 

nida concluimos: 

- Las ficomicosis soo padecimientos 3sociadoa a enferme

dades o estados que abaten la inmunidad celular, 1 son 

causados por abentes de tipo oportunista. 

- fo~ ficomicosis se presentan prefert-nternente asocia-

das con diabetes mellitus acid6tica; en menor grado c0n: 

leucemias, linfomas y en p3Cid~tes con corticoesteroi--

des sistémicos • 

- La variedad clínica u:i3s frecllente ee b de tipo rino-

cerebr3l ¡ se¿uica de la pulmocar, cutánea 3 subcut~nea y 

rarareente la dis~~insda. 

- Los a~entes etiol6gicos reportJdos con mge fre~ueocia• 

son loo de ls familia .Mucoraceae(~, Rh·.!.::opus y !2il

ill), 

- Las flcomicoeis se rerort3c en·~odas:las edades y am-

bos sexos, p~ro se obEer•a más ea ~dultos. 

- El v~lor diagnó:;:tico de e" áa:anes .:n fresco y cultivos 
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es escaso, por la.¿ra~ cgntidg~ de falsos positivos y n~ 

gativos; estos pres.:iutan una lll9.)'0r validez si H rt:ali -

zan rcpetitivaffiente y asoci1dos con otros datos clínicos 

y de laboratorio¡ 

- La pruebe con m·1yor v¡¡lor diae;n6stico ee la biopsia--

del tejido afectado, prefero:ntemente con tinciouez d'3 h~ 

matoxilina-eoeina y Gro~ot, y con result9dos pobres uti~ 

!izando la tinci6n de FAS. 

- Los reportes biblio~r~ficos indican que la 4nfoterici~ 

na B es el tratsai~nto de eldcci6n. Zn la actualidaa de

rivados del imictazol, ccmo el ketoconazol, tienen acc,6n 

sobre los Phvcom~cet2s, 

- Los pacientes que preEeDt9D factores de oportuniemo,-

como di~bHtee mellitus ~cid6tica, linfoffio~, leuce~i9e 1 -

etc., deberán ~ontencrE~ en 4ree~ e!térile~ p9ra evit4r

la infección con Pnyco~zc~te~ •• 
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